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し報告した．実験動物において，担癌宿主では CD11b 陽性 Gr1 陽性の細胞集団が増加してお
り，それらの細胞集団が産生する一酸化窒素が NKT 細胞の低反応性に関与していること，さ
らに，all trans retinoic acid (ATRA)を投与することによってそれらの低反応性を解除するこ
とが可能であることも報告した．本研究において，実験動物における CD11b 陽性 Gr1 陽性の
細胞集団がヒトのリンパ球では CD33 陽性 CD14 陰性 CD11b 陽性を示す細胞集団で評価可能
であることを確認し，担癌患者において，NKT 細胞の機能が低下する原因がこの細胞集団で
あることを示した．さらに， ATRA を用いることによって，担癌患者の NKT 細胞の機能回復
を in vitro で回復すること可能であることがわかった．担癌患者において増加している CD11b
陽性 Gr1 陽性の細胞集団には，健常人のそれに比べて VEGF が発現している傾向を認めたが，
FOXP3 に関しては，担癌患者と健常人各々において有意な発現は認められなかった．分子標
的薬（抗 VEGF 抗体）使用前の担癌患者における CD33 陽性 CD14 陰性 CD11b 陽性細胞集団
の数は，分子標的薬使用後に減少する傾向を認めた．これらの結果，我々が報告している ATRA






We reported hypo responsiveness of NKT cells in cancer-bearing state. In animal models, 
CD11b+ Gr1+ cells are increased in cancer-bearing state, which produce nitric oxide and 
suppress NKT cell functions. We reported also all trans retinoic acid (ATRA) can absolve 
hypo responsiveness of NKT cells in cancer-bearing state. We showed clearly in this study 
that CD11b+ Gr1+ cells in animal models were CD33+ CD14- CD11b+ cells in human, and 
this population suppressed NKT cell functions in cancer patients. We also indicated that 
ATRA is able to absolve hypo responsiveness of NKT cells in cancer patients in vitro. 
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healthy donors, but FOXP3 expressions were no significant difference between cancer 
patient and healthy donors. There was a trend toward that CD33+ CD14- CD11b+ cells 
were reduced after cancer therapy using with anti VEGF antibody. Based on the result of 
this study, we indicate that anti VEGF antibody which is already used as cancer therapy 
drug could be have ability of reducing immune suppression in cancer patient. We believe 
that this result will be important basic study for new cancer therapy using with NKT cells 
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れている(Kawano et.al. Proc. Natl. Acad. Sci. 
USA. 95; 10:5690-5693. 1998.）．しかしながら，
我々の研究結果では，担癌宿主では，この
α-GalCer によって NKT 細胞が有効に活性化




我々が見出している（Proc. Natl. Acad. Sci. 





さらに，all trans retinoic acid (ATRA)を投与す
ることによってそれらの低反応性を解除す
ることが可能であることを発見し報告した







































































主では CD11b 陽性 Gr1 陽性の細胞集団が増
加しており，それらの細胞集団が産生する一
酸化窒素が NKT 細胞の低反応性に関与して




る CD11b 陽性 Gr1 陽性の細胞集団がヒトの












細胞の機能回復を in vitro で回復すること可
能であることがわかった． 
次に，CD11b 陽性 Gr1 陽性の細胞集団が腫
瘍の血管新生に関与している可能性に言及
した報告（Farbod S. et.al. 2007. Nature）や，
免疫制御性 T 細胞における Foxp3 の発現の
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